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Resumo  
A Obesidade representa atualmente um dos mais sérios problemas de saúde 
pública. A sua prevalência tem sido crescente nos últimos anos sendo classificada 
pela Organização Mundial de Saúde como a epidemia do século XXI. Trata-se de 
uma doença multifatorial que necessita de estratégias multidisciplinares para a 
combater. A alimentação assume um papel central no seu tratamento assim, tem 
sido crescente o surgimento de novas dietas para combater a obesidade/excesso 
de peso. Todavia, encontrar uma dieta saudável, eficaz e de fácil adesão parece 
ainda ser uma missão por concluir. A dieta Low-carbohydrate destaca-se como uma 
das recentes estratégias dietéticas utilizadas para a perda de peso corporal, esta 
tem vindo a substituir a dieta Low-fat preconizada para o mesmo fim. Ao serem 
restringidos os hidratos de carbono da dieta, o metabolismo altera de “glicocêntrico” 
para “adipocêntrico”, pois os ácidos gordos e os corpos cetónicos passam a ser as 
novas fontes energéticas. Ao maximizar a oxidação da gordura e aumentar o gasto 
energético é esperado um efeito potenciador da perda de peso. Os estudos 
disponíveis até à data apresentam-se bastante heterogéneos o que dificulta a sua 
comparação e obtenção de conclusões claras. Porém, esta dieta tem-se revelado 
eficaz na perda de peso e na melhora de alguns parâmetros de risco 
cardiovascular, ainda que maioritariamente em estudos com duração de 6/12 
meses. Contudo, ainda mais estudos são necessários para clarificar a variabilidade 
individual na resposta a esta dieta. Assim, é ainda precipitado o aconselhamento 
seguro desta dieta como ideal para a perda de peso. 
 
Palavras-Chave:  
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Abstract 
Obesity is currently one of the most serious public health problems. Its 
prevalence has been rising in recent years and the World Health Organization has 
classified it as the epidemic of the twenty-first century. Obesity is a multifactorial 
disease that requires multidisciplinary strategies to prevent and treat it. Diet therapy 
is a central part of its treatment and plenty of new diets have emerged in the last 
decades. However, finding a healthy, effective and easy-to-adhere diet is a hard 
mission to accomplish. The low-carbohydrate diet stands out as one of the recent 
dietary strategies used for weight loss, which has been replacing the low-fat diet 
advocated for the same purpose. By restricting the carbohydrates in the diet, 
metabolic pathways change from "glucocentric" to "adipocentric", as fatty acids and 
ketone bodies become the new sources of energy. By maximizing the oxidation of 
fat and increasing the energy expenditure, it is expected a greater weight loss effect. 
Indeed, this diet has been shown to be effective in weight loss and in the 
improvement of some parameters of cardiovascular risk, although mostly in studies 
undergoing for a period of 6 or 12 months. However, the studies available to date 
are very heterogeneous in terms of methodology, which makes it difficult to compare 
and attain clear conclusions. Nevertheless, further studies are needed to clarify the 
individual variability in response to this diet and, thus, it is still premature to 
recommend this diet as ideal for weight loss. 
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Introdução: 
A obesidade representa um dos mais sérios problemas de saúde pública 
tendo em conta que as suas consequências para a saúde são inúmeras e que a 
sua prevalência tem vindo a aumentar, triplicando em diferentes países europeus 
desde 1980. A prevalência da obesidade, a nível mundial, é tão elevada que a 
Organização Mundial de saúde (OMS) considerou esta doença como a epidemia 
global do século XXI. Atualmente, cerca de 20% da população europeia é 
classificada como obesa sendo que a pré-obesidade e a obesidade constituem a 
quinta causa de morte a nível mundial. Em Portugal, existem cerca de 3,5 milhões 
de pessoas com pré-obesidade e cerca de 1,4 milhões de pessoas com obesidade, 
entre os 18 e os 65 anos.(1, 2)  
Segundo a OMS, a obesidade é definida como uma doença em que o 
excesso de gordura corporal acumulada pode atingir graus capazes de afetar a 
saúde. Esta resulta de sucessivos balanços energéticos positivos, pois a energia 
ingerida sobrepõe-se ao total de energia despendida.(3) Indivíduos obesos 
apresentam uma maior probabilidade de desenvolver Diabetes Mellitus tipo 2, 
doenças cardiovasculares e alguns tipos de cancro, além dos efeitos adversos no 
metabolismo como dislipidemias e resistência à insulina.(4) A metodologia 
recorrentemente utilizada para classificar situações de pré-obesidade e obesidade 
é o Índice de Massa Corporal (IMC). Indivíduos com IMC ≥25 kg/m2 são 
classificados com excesso de peso e com IMC ≥ 30 kg/m2 são considerados obesos 
segundo a OMS.(5) 
A etiologia da obesidade é complexa e multifatorial uma vez que resulta de 
uma interação entre fatores genéticos, ambientais, metabólicos e comportamentais. 
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Deste modo, o seu tratamento deve ser multidisciplinar implicando normalmente 
mudanças no estilo de vida como a adequação de hábitos alimentares, a prática de 
exercício físico e por vezes em casos mais extremos, a utilização de fármacos ou 
intervenção cirúrgica.(6, 7)  Perante o atual ambiente “obesogénico”, a perda de peso 
apresenta-se como uma preocupação universal. Neste seguimento, tem sido 
crescente o aparecimento de novas dietas para o combate ao excesso de 
peso/obesidade. Porém, apesar desta procura incessante de qual a dieta mais 
saudável e prática para a perda de peso, ainda não existe consenso de qual a 
melhor estratégia alimentar para a perda e manutenção do peso corporal.(8, 9)  
As dietas para perda de peso no final do século XX preconizavam como ideal 
uma restrição de gordura (Low-fat diet) no entanto, as dietas pobres em hidratos de 
carbono (Low-carb diet) e com maior proporção de gordura e proteína, começaram 
a ser foco de atenção.(10) Estas têm vindo a ganhar força pelo seu potencial efeito 
na perda de peso corporal, apesar de também serem recomendadas para doenças 
como a epilepsia, diabetes, ovário policístico, entre outros. (11) Os seus efeitos 
metabólicos resultam numa redução da insulina libertada o que promove um 
aumento da circulação dos ácidos gordos livres (AGL) do tecido adiposo, por sua 
vez usados para oxidação e produção de corpos cetónicos no fígado para serem 
posteriormente usados pelos tecidos como fonte energética. Assim, esta dieta 
pressupõe que uma restrição acentuada de hidratos de carbono (HC), num curto 
período de tempo, estimula o organismo a maximizar a oxidação de gordura e maior 
gasto energético culminando assim na perda de peso.(10) 
Os estudos realizados sobre esta dieta apresentam resultados discrepantes 
e pouco sólidos o que não torna segura a recomendação desta dieta como ideal 
para a perda de peso. Posto isto, o seguinte trabalho visa fazer uma revisão sobre 
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a dieta low-carb e analisar os resultados de alguns estudos efetuados até à data, 
para se possível clarificar algumas questões. 
Caracterização das dietas Low-Carbohydrate: 
Consequência do esforço para encontrar a dieta ideal para a perda de peso, 
tem sido crescente o número de dietas que têm surgido nas últimas três décadas. 
Para facilitar a sua análise, estas podem ser agrupadas de acordo com a proporção 
de macronutrientes que preconizam(11-15):  
Tabela 1: Caracterização das dietas segundo a recomendação de macronutrientes 
Tipo de dieta 
Gordura 
(%) 
Hidratos 
de carbono 
(%) 
Proteína 
(%) 
Exemplos 
Low-carb 55-65 <26 25-30 
“Dr. Atkins’ New Diet 
Revolution” 
“Protein Power” 
“Zone diet” 
“The South Beach diet” 
Dieta 
equilibrada em 
macronutrientes 
20-30 55-60 15-20 
“USDA Food Guide 
Pyramid” 
“DRI’s” 
“Acceptable Macronutrient 
Distribution Ranges by the 
Food and Nutrition Board 
of the Institute of 
Medicine” 
Low-fat/Very 
low-fat 
20-35/10-19 > 65 10-20 
“Dr. Dean Ornish's 
Program for Reversing 
Heart Disease” 
“Eat More, Weigh Less” 
“DASH diet” 
 
Durante o século XX as dietas low-fat eram preconizadas para a perda de 
peso, o seu foco era essencialmente reduzir a quantidade de gordura da dieta 
baseado apenas numa amostra reduzida de resultados positivos a longo prazo. No 
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entanto, ao reduzir o consumo de gordura incentivava-se o consumo de HC 
refinados, que por serem rapidamente absorvidos, acabavam por contribuir para o 
ganho de peso corporal e aparecimento de complicações como dislipidemias.(16) 
Segundo o “Carbohydrate-insulin model of obesity” dietas com elevado teor de HC 
(low-fat diet) promovem o ganho de peso por estimularem a libertação de insulina 
e, consequentemente, o armazenamento da gordura no tecido adiposo que deixa 
de ser oxidada pelos tecidos metabolicamente ativos.(17) 
Devido à eficácia discutível destas dietas, foram sendo procuradas novas 
alternativas com o mesmo fim, consequentemente tem surgido o interesse pela 
dieta low-carb. Esta tem vindo a ganhar popularidade devido à sua capacidade em 
reduzir a secreção de insulina, aumentar a oxidação de gordura, o gasto energético 
e em potenciar a perda de massa gorda.(16) Contudo, existe ainda alguma 
controvérsia na sua recomendação. A primeira começa com a falta de consenso na 
obtenção de uma definição clara, muito devido ao facto da tolerância aos hidratos 
de carbono ser variável entre indivíduos. Assim, reunindo algumas definições, 
podemos agrupar as dietas low-carb em(11, 18, 19): 
1. Low-carbohydrate diet (LCD): 
 200g/dia de hidratos de carbono. Recomendação contrariada por alguns 
autores pois defendem que estes valores não são suficientes para reproduzir 
os efeitos metabólicos resultantes de uma LCD. 
 50-130g/dia de hidratos de carbono ou <26% do total de energia. A American 
Diebetes Association considera que esta dieta é aquela que possui menos 
de 130g de HC, porém opõe-se à sua recomendação para indivíduos com 
diabetes.(20) Estes valores são, na maioria dos casos, incapazes de gerar 
corpos cetónicos na urina. 
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2. Very low-carbohydrate ketogenic diet (VLCKD)/ low-carbohydrate 
ketogenic diet (LCKD): 
 20-50g/dia de hidratos de carbono ou <10% de uma dieta de 2000 Kcal/dia. 
Esta recomendação de hidratos de carbono traduz-se, geralmente, na 
ocorrência de cetose, contudo, não é certo que com estas recomendações 
ocorra. A suscetibilidade a este estado fisiológico varia de indivíduo para 
indivíduo pois depende da disponibilidade de glicogénio hepático e da 
necessidade de hidratos de carbono exógenos. (11)  
A dieta cetogénica, uma VLCKD, apesar de se considerar um subtipo das dietas 
low-carb merece ser falada separadamente. Esta variedade define-se pela sua 
capacidade de elevar a concentração de corpos cetónicos levando 
consequentemente o organismo a um estado fisiológico de cetose.(21) Além do 
jejum, a cetose pode ser atingida pela redução de hidratos de carbono da dieta para 
aproximadamente 10% da energia total e mantendo a ingestão proteica normal, 
1,2/1,5 g/Kg/dia e a gordura a 60-80%.  Sem restrições dietéticas as concentrações 
de cetonas são baixas (<3 mmol/L) contudo, consoante a exigência da restrição, a 
concentração pode atingir um máximo de 7-8 mmol/L.(16, 22) O indivíduo deve 
começar com 2 semanas de restrição de HC inferior a 20g para indução da cetose. 
Passado este período deve-se aumentar gradualmente a quantidade de HC até à 
quantidade limite, que permite ainda a ocorrência de cetose. O facto de permanecer 
um curto período de tempo com uma dieta extremamente reduzida em hidratos de 
carbono faz com que seja estimulada a oxidação de gordura.(23) 
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Princípios fisiológicos da restrição de hidratos de carbono: 
O mecanismo fisiológico desencadeado pela dieta low-carb que resulta na 
perda de peso pode ser explicado com recurso à bioquímica tendo por base a 
resposta do pâncreas à ingestão dos hidratos de carbono. Os tecidos/orgãos 
dependentes de glicose, Sistema Nervoso Central (SNC), as gônadas, eritrócitos e 
a medula renal, obtêm-na a partir da gliconeogénese e da glicogenólise, quer exista 
ou não o fornecimento de hidratos de carbono exógenos, pois o fígado e o rim 
asseguram uma produção cerca de 200g de glicose por dia. No entanto, quando é 
iniciada uma dieta low-carb ocorre uma alteração no metabolismo que o nosso 
organismo assume como uma condição de fome. Em ambos os casos existe uma 
privação dos HC exógenos o que desencadeia uma alteração do metabolismo 
“glicocêntrico” para “adipocêntrico”, pois a principal fonte energética deixa de ser a 
glicose e passam a ser os ácidos gordos e os corpos cetónicos.(24, 25) Porém, apesar 
de em situações de privação alimentar o fornecimento de energia ser apenas 
assegurado pela proteína muscular, glicogénio e pelas reservas de gordura, a dieta 
low-carb garante o aporte energético através das proteínas e lípidos. Assim, apesar 
da perda de peso estar associada à perda de massa corporal magra, esta dieta, 
com um aporte ajustado de proteína pode evitar esta perda.(26, 27)  
Quando os HC são altamente restringidos, como é o caso das dietas VLCKD, 
recorre-se numa primeira instância às reservas de glicogénio para disponibilizar 
glicose porém, estas reservas esgotam-se rapidamente (aproximandamente em 
48H). Consequentemente, deixa de existir energia para “alimentar” o SNC (que não 
usa  a gordura como fonte energética pois os ácidos gordos não atravessam a 
barreira hematoencefálica) e para assegurar a produção de oxaloacetato, que por 
sua vez é necessário para que  se dê a oxidação normal da gordura no ciclo de 
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Krebs.(28) Perante esta restrição o organismo necessita de encontar uma fonte 
energética alternativa. Inicialmente ocorre a diminuição da insulina sérica e um 
aumento do glicagina, consequentemente dá-se a lipólise, que resulta na formação 
de ácidos gordos e glicerol. Os primeiros  sofrem oxidação no fígado resultando na 
síntese de acetil-CoA que, posteriormente, leva à produção de corpos cetónicos 
(cetogénese). Já o glicerol é usado para a produção de glicose. No músculo 
esquelético ocorre a proteólise, os aminoácidos libertados são utilizados para 
produzirem glicose ou corpos cetónicos. Os ácidos gordos não esterificados 
resultantes da lipólise, juntamente com a ureia dos aminoácidos, a glicose e os 
corpos cetónicos produzidos, vão para a circulação e são usados pelo SNC, rim 
coração e outros orgãos. O lactato e piruvato produzidos pelo rim e coração são 
substratos para o fígado na gliconeogénese.(11, 15, 29)  
Resumindo, esta dieta induz a produção de corpos cetónicos para garantir o 
funcionamento de orgãos e tecidos que não recebem glicose. Promove ainda um 
desaceleramento da via glicolítica em detrimento da gliconeogénese a fim de 
fornecer glicose aos tecidos/orgãos que a tenham como principal e única fonte 
energética.(11)  
Efeitos da dieta Low-carbohydrate na saciedade: 
 O aumento do peso corporal resulta de uma maior ingestão de energia 
comparativamente à que é gasta, isto é, quando o organismo está perante um 
balanço energético positivo. A energia proveniente dos alimentos advém dos seus 
macronutrientes: a gordura fornece 8,93 Kcal/g, os hidratos de carbono 4,03 Kcal/g 
e a proteína 4,05 Kcal/g, deste modo, os hidratos de carbono fornecem menos 
energia por grama que a gordura.(30)   
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 Partindo desta ideia, diferentes proporções de macronutrientes na dieta 
originam distintas alterações no equilíbrio energético. Como tal, torna-se emergente 
clarificar qual a composição quantitativa ideal de macronutrientes para a redução 
de peso corporal. A adoção de dietas low-carb promove a substituição de hidratos 
de carbono por uma maior percentagem energética de gordura e proteína. Os 
resultados desta dieta na perda de peso corporal podem ser explicados pelo efeito 
saciante conferido pela gordura e proteínas. Todavia, o efeito dos 3 
macronutrientes na saciedade é uma temática controversa pois é sempre 
questionável a influência do tipo de gordura e de hidratos de carbono.(31) Bray et al, 
2004, e Poppitt et al, 1996, defendem que uma maior proporção de gordura na dieta 
é o principal responsável pelo aumento de peso corporal pois a gordura é menos 
saciante que a mesma quantidade energia fornecida pelos hidratos de carbono. (18, 
32, 33) Já Halton et al, 2004, afirmam que as proteínas conferem maior saciedade 
comparativamente aos restantes macronutrientes.(34) 
  Uma possível explicação para a indução da saciedade pelas dietas low-
carb é o facto de reduzirem a libertação de insulina. Estudos concluíram que a 
insulina estimula o apetite, pois alimentos com uma maior resposta de insulina são 
menos saciantes.(35, 36) Outra possível explicação pode estar relacionada com a 
ideia de que as dietas ricas em hidratos de carbono são mais saborosas 
comparativamente às dietas low-carb, estas últimas limitam açúcares que conferem 
um sabor doce à dieta, sendo referidas como desagradáveis.(37) Um outro ponto de 
vista prende-se com o facto da dieta low-carb caracteriza-se por ter um baixo Índice 
Glicémico, de forma aguda esta pode desencadear alterações hormonais que se 
traduzem numa diminuição do apetite.(38) O apetite é um estado que resulta da 
influência das características comportamentais e biológicas. Os péptidos que são 
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libertados no trato gastrointestinal exercem uma importante função na sua 
regulação. A grelina por exemplo, funciona como um sinalizador de apetite e gera 
a sensação de fome. Já o péptido YY é libertado após as refeições reduzindo o 
apetite e aumentando a saciedade.(39, 40) 
 Um estudo que compreendeu 18 indivíduos obesos durante duas semanas 
comparou os efeitos do seguimento da dieta de Atkins com uma dieta normal sem 
restrição de HC. As alterações nas hormonas do apetite foram analisadas em 
laboratório com recurso a um radioimunoensaio (RIA). Este constatou que as 
concentrações do neuropeptídeo Y (estimulador da ingestão de alimentos e da 
armazenagem da energia como gordura) reduziu para 14% e a leptina (inibidor do 
apetite) para 50%, mas a colecistocinina aumentou. Estes resultados podem estar 
associados a uma sensação de saciedade induzida pela dieta de Atkins.(41)  
  Outro estudo realizado com 148 indivíduos obesos durante 12 meses 
analisou os efeitos de uma dieta low-carb (<40g HC) relativamente a uma dieta low-
fat (<30% de gordura). Os níveis das hormonas relacionadas com o apetite foram 
medidos num laboratório clínico, já o apetite foi avaliado através do relato pessoal 
dos participantes nas sessões de acompanhamento. Terminado o estudo, 
constatou-se que a dieta low-fat resultou numa redução superior do péptido YY. 
Este resultado pode sugerir que a saciedade será melhor conseguida com uma 
dieta low-carb já que, o péptido YY reduz o apetite aumentado a saciedade. No 
entanto, não foram encontradas diferenças com significado estatístico nos níveis 
de grelina, bem como no apetite reportado entres as duas dietas.(42) 
 Uma outra investigação realizada com 10 indivíduos obesos e com 
diabetes tipo 2 durante 21 dias, comparou os efeitos da dieta low-carb (21g/dia de 
HC) com a dieta usual que os participantes tinham no seu dia-a-dia. Neste foram 
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avaliados os níveis das hormonas relacionadas com o apetite através de análises 
ao sangue, observando que a dieta low-carb levou a uma redução dos níveis de 
insulina e leptina, mas a um aumento significativo de grelina. Apesar das alterações 
hormonais, a saciedade conferida pela dieta foi avaliada com recurso a uma escala 
visual, constatando-se que não existiram diferenças neste parâmetro entre as duas 
dietas.(43) 
Efeitos da dieta Low-carbohydrate na perda de peso corporal: 
1. Estudos experimentais humanos: 
Um estudo realizado com 63 indivíduos obesos (IMC=33,9 Kg/m2) durante 12 
meses comparou os efeitos da dieta de Atkins com uma dieta convencional (60% 
HC, 25% de gordura, 15% proteína). Ao 3º e 6º mês a dieta low-carb resultou numa 
maior perda de peso comparativamente à dieta convencional, contudo, ao fim de 
um ano essa diferença deixou de ter significado estatístico. A dieta low-carb 
resultou também num aumento do HDL e na diminuição dos triglicerídeos (TG), e 
a nível do LDL não existiram diferenças entre os dois grupos.(43)  
Um outro trabalho comparou o efeito de 4 populares dietas na perda de peso: 
Atkins Diet (20g/dia de HC durante 2 meses passando a 50g/dia); Zone Diet (40% 
de HC, 30% de gordura e 30% de proteína); Ornish Diet (dieta vegetariana com 
10% de gordura); LEARN Diet (55-60% HC e <10% de gordura saturada). Teve a 
duração de um ano e foi realizado com mulheres em pré-menopausa e com IMC 
entre 27-40Kg/m2. Passados 6 meses a dieta de Atkins foi a que resultou numa 
maior redução de peso, não havendo diferenças com significado estatístico entre 
as outras dietas. No fim do estudo, a dieta de Atkins foi a que apresentou maior 
perda de peso (4,7Kg) porém, apenas existia significado estatístico quando 
comparada com a Zone diet. O nível de HDL e de TG foi sempre melhor com a 
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dieta de Atkins, já o LDL não apresentou diferenças com significado estatístico 
entre as 4 dietas.(44)  
Um outro estudo com duração de dois anos compreendeu 322 participantes com 
IMC≥27Kg/m2, visou avaliar o efeito de 3 dietas distintas durante 2 anos: low-fat 
(30% de gordura) com restrição energética; Dieta Mediterrânica (máximo 35% de 
gordura) com restrição energética; Dieta low-carb (20g/dia durante 2 meses e 
depois aumentar gradualmente até um máximo de 120g/dia) sem restrição 
energética. Todos os grupos perderam peso, no entanto a dieta low-fat resultou 
numa perda de peso de 2,9 Kg, dieta Mediterrânica em 4,4 Kg e a dieta low-carb 
4,7 Kg. Esta última revelou-se a mais eficaz na perda de peso e na obtenção de um 
melhor perfil lipídico, pois foi a que possuiu maior aumento do HDL e diminuição 
dos TG. Porém, a dieta Mediterrânica não fica atrás pois demonstrou-se mais eficaz 
na perda de peso que a dieta low-fat e foi a que melhor resultados obteve no perfil 
glicémico. O colesterol LDL não apresentou diferenças com significado estatístico 
entre as dietas. A dieta low-carb e Mediterrânica tiveram resultados semelhantes 
sendo ambas melhores alternativas à dieta low-fat.(45)  
Um estudo conduzido com 53 mulheres obesas (IMC entre 30-35 Kg/m2) 
durante 6 meses, comparou os efeitos de VLCKD (20g/dia de HC durante 2 
semanas com posterior aumento para 40-60g/dia) com uma dieta designada low-
fat (55% HC; 30% gordura; 15% proteína). Observou-se que as mulheres com a 
dieta VLCKD perderam 8,5 Kg em 6 meses, comparativamente à dieta low-fat que 
perderam 3,9 Kg, o mesmo se verificou na perda de massa gorda. Ambos os grupos 
melhoraram o seu perfil lipídico apesar de não existirem diferenças com significado 
estatístico entre eles.(37)  
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2. Meta-análise: 
A presente meta-análise teve como objetivo investigar os efeitos de uma VLCKD 
(<50g/dia de HC) comparativamente a uma low-fat (<30% de gordura) na perda de 
peso a longo prazo (12 meses ou mais) em indivíduos com IMC>27,5Kg/m2. Esta 
concluiu que a VLCKD resultava numa maior redução do peso corporal e TG, bem 
como num aumento do colesterol HDL e LDL. Contudo, apenas os resultados para 
os valores de HDL tiveram significado estatístico em estudos com duração de 24 
meses.(46)  
Na mesma linha da meta-análise anterior, esta pretendeu averiguar os efeitos 
de uma dieta low-carb (Atkins ou <20% de hidratos de carbono) VS low-fat (<30% 
de gordura) na perda de peso corporal em indivíduos obesos (IMC≥35Kg/m2), num 
período que variou dos 6 aos 24 meses. Os indivíduos que seguiram uma dieta low-
carb apresentaram maior perda de peso corporal, maior redução nos TG e um 
aumento no HDL. Todavia, este grupo teve um incremento dos níveis de LDL.(47)  
Uma recente meta-análise pretendeu analisar o efeito da dieta low-carb no peso 
corporal e na massa gorda. Esta totalizou 1416 indivíduos com excesso de 
peso/obesidade e integrou 7 estudos com dietas low-carb (aproximadamente 40% 
de HC) e 8 estudos com dietas VLCKD (com 50g de HC ou 10% da energia 
proveniente de HC). Considerando-se todos resultados, a dieta low-carb está 
associada a uma redução no peso corporal ou na massa gorda. Porém, um 
subgrupo de estudos com duração superior a 12 meses constatou que a dieta low-
carb não estava associada à redução do peso corporal, mas sim a uma diminuição 
da massa gorda. Uma outra sub-análise concluiu que a redução da massa gorda 
foi superior com uma VLCKD comparativamente aos controlos. Contudo, a redução 
da massa gorda não apresentou diferenças com significado estatístico entre uma 
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dieta low-carb e o grupo controlo. Um outro grupo de estudos que comparou os 
efeitos a curto e a longo prazo destas dietas, constatou que ambas resultavam 
numa maior redução da massa gorda num período superior ou inferior a 12 
meses.(48)  
Análise crítica e conclusões: 
Os resultados de vários estudos têm revelado a eficácia da dieta low-carb na 
redução do peso corporal, no aumento dos níveis de HDL, redução dos TG e no 
controlo glicémico. Porém os estudos apresentam-se bastante heterogéneos o que 
dificulta a sua comparação bem como a obtenção de conclusões claras. 
De facto, alguns estudos com duração ≤12 meses concluem que os 
indivíduos que seguiam a dieta pobre em HC conseguiram uma redução superior 
do peso corporal bem como, uma melhoria nos níveis de HDL e TG. Esta dieta 
apresentou-se como uma alternativa mais eficaz à dieta low-fat.(37, 49, 50)  
No entanto, outros estudos com o mesmo período de duração constataram 
que até ao 6º mês a dieta low-carb mostrava-se mais eficaz, porém, ao fim de um 
ano, essa diferença deixava de ter significado estatístico comparativamente a uma 
dieta convencional ou low-fat.(43, 51, 52) Os estudos mostram que a maior perda de 
peso ocorre ao fim 6 meses de seguimento da dieta low-carb seguindo-se um 
desaceleramento ou um reganho de peso. Esta situação pode dever-se à difícil 
adesão à dieta low-carb que vai levando ao seu abandono.(14, 44)  
 Estudos com duração superior a 12 meses também dividem opiniões. A 
meta-análise que mostra maior eficácia da dieta low-carb em relação à low-fat na 
redução de peso corporal ou da massa gorda a longo prazo, conclui também que a 
dieta low-carb provocar um aumento dos níveis de LDL.(47) Esta condição deve ser 
pesada na recomendação desta dieta devido aos efeitos prejudiciais derivados do 
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seu aumento, principalmente para pessoas com risco elevado de doenças 
cardiovasculares (DCV). Apesar da dieta low-carb estar associada ao aumento dos 
níveis de HDL ainda não está comprovado que este aumento possa ser traduzido 
numa redução do risco de DCV (53), por oposição o aumento dos níveis de LDL esta 
claramente associado a um maior risco de DCV.(54)  
Um estudo que também revela a eficácia superior da dieta low-carb na perda 
de peso comparativamente à dieta low-fat, constata que a dieta Mediterrânica é 
igualmente eficaz. Porém, os indivíduos que seguem a dieta Mediterrânica são os 
que apresentaram maior consumo de fibra e gordura monosaturada, ao contrário 
da dieta low-carb, que tiveram maior consumo de gordura total, inclusive 
saturada.(45) Contrariando as ideias anteriores uma outra meta-análise constatou 
que para estudos com 2 anos de duração, os resultados superiores da dieta low-
carb na perda de peso deixavam de ter significado estatístico em relação à dieta 
low-fat. Esta concluiu também que os indivíduos que seguiam a dieta pobre em 
hidratos de carbono apresentavam um aumento do LDL. Perante este aumento dos 
níveis de LDL, e sendo este altamente aterogénico, torna-se emergente esclarecer 
se a dieta low-carb pode promover a morbilidade/mortalidade a longo-prazo.(46) 
Após a análise de vários estudos, parece que o potencial efeito da dieta low-
carb na perda de peso está maioritariamente associado à diminuição da ingestão 
energética do que propriamente a proporção de macronutrientes.(44, 55) A redução 
da ingestão energética poderá resultar da supressão do apetite derivado da elevada 
proporção de proteína bem como, da sua natureza cetogénica. Outra justificação 
plausível para a supressão do apetite deve-se à escolha mais limitada de alimentos 
para integrar a dieta low-carb.(31, 56-58)  
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 No que concerne aos efeitos adversos derivados do seguimento desta dieta, 
tem sido reportada alguma tendência para o aparecimento de algumas dores de 
cabeça, diarreias, estados de fraqueza e cãibras musculares.(18, 41, 59) Os indivíduos 
que introduzem esta dieta e que tomam simultaneamente medicação devem ter 
supervisão clínica para que sejam evitados episódios de hipoglicemia, hipotensão 
ou outras complicações.(57) Na maioria dos estudos, os participantes com esta dieta 
eram suplementados com um multivitamínico, pois uma das consequências 
também frequentemente reportada é a ocorrência de deficiências vitamínicas. 
Estas deficiências podem advir das mudanças radicais na alimentação diária que 
modificam a sua disponibilidade.(18, 19, 42) Já efeitos adversos mais severos, um 
estudo relata que um indivíduo que seguia a dieta low-carb foi internado com dor 
torácica não cardíaca no 3º mês do estudo. O mesmo estudo menciona que duas 
pessoas com dieta low-carb morreram, uma ao 5º mês em coma hiperosmolar e 
outra ao 10º mês com uma cardiomiopatia isquémica grave.(58) 
Em suma, a dieta pobre em HC tem demonstrado a sua eficácia na redução 
do peso corporal, bem como na melhoria de alguns parâmetros de risco 
cardiovascular. Porém, estes resultados resumem-se maioritariamente a estudos 
com duração de 6 meses ou 1 ano. Ainda que em minoria, alguns efeitos adversos 
têm sido relatados como consequências do seguimento desta dieta. Assim, os 
profissionais de saúde devem por enquanto protelar a recomendação da dieta low-
carb para a perda de peso e aguardar pela concretização de mais estudos a longo-
prazo que clarifiquem a variabilidade individual na resposta a esta dieta. 
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